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RESUMO
A pandemia da COVID-19, originada pelo novo coronavírus SARS-CoV-2, tem criado elevada morbimortalidade. As 

doenças cardiovasculares condicionam o prognóstico da mesma, havendo cada vez mais provas de afeção miocár-

dica pelo vírus, mas sendo a fisiopatologia da mesma ainda desconhecida. A ressonância magnética cardíaca, com a 

sua capacidade de avaliação das características tecidulares, poderá, quando utilizada no contexto correto, dar impor-

tantes informações de diagnóstico retrospetivo, essenciais para a orientação de futuros casos graves de COVID-19.

PALAVRAS-CHAVE: COVID-19; Miocardite/diagnóstico por imagem; Ressonância Magnética

ABSTRACT
The COVID-19 pandemic, originated by the new coronavirus SARS-CoV-2, generated high morbidity and mortality. Car-
diovascular diseases affect its prognosis, with more and more evidence of myocardial affection by the virus, despite the pa-
thophysiology of it is still unknown. Cardiac magnetic resonance, with its ability to assess tissue characteristics, may, when 
used in the correct context, provide important information for retrospective diagnosis, essential for the orientation of future 
serious cases of COVID-19.
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A pandemia originada pelo novo coronavírus, SARS-

-CoV-2, apanhou o mundo de assalto no final de 2019, 

originada na província de Hubei na China, estenden-

do-se a mais de 215 países, e ultrapassando, no final de 

abril de 2020, os 3.25 milhões de infetados e 230 mil 

óbitos.1 Com uma elevada taxa de transmissão, o vírus 

origina uma doença denominada COVID-19, de apre-

sentação maioritariamente respiratória nos seus hos-

pedeiros, caracterizada por uma pneumonia intersticial 

bilateral, com consolidações subpleurais, muitas vezes 

necessitando de suporte ventilatório, e condicionando 

elevada taxa de letalidade (cerca de 15% nos maiores de 

70 anos em Portugal no início de maio de 2020).

A afeção respiratória é, no entanto, apenas uma parte da 

fisiopatologia deste vírus. O vírus utiliza a enzima ACE 2, 

do eixo renina-angiotensina-aldosterona, para entrada 

nas células,2 enzima essa abundante no epitélio alveolar 

pulmonar, razão da apresentação respiratória dominan-

te. A enzima está também presente no corpo humano no 

miocárdico, células vasculares e trato gastrointestinal. 

Dessa forma, estes sistemas de órgãos podem também 

ser afetados diretamente pelo vírus, além duma possível 

afeção indireta em caso de disfunção múltipla de órgãos, 

que a COVID-19 pode manifestar numa terceira fase 

da infeção, por provável tempestade de citocinas (Fig. 

1).3 Estas variações de manifestação não são apenas 

importantes por nos dificultar o diagnóstico nalguns ca-

sos com apresentação mais atípica, aumentando a pro-

babilidade de contaminação quer de conviventes quer 

de profissionais de saúde não protegidos que interajam 

com estes doentes, mas também pelo facto de condicio-

narem desfavoravelmente a sobrevida dos mesmos. 

Na verdade, a doença cardiovascular condiciona de 

forma decisiva o prognóstico da COVID-19. Por um 

lado, os doentes mais gravemente afetados são aqueles 

com fatores de risco ou doenças cardiovasculares pré-

vias, destacando-se a hipertensão arterial como o fator 

mais prevalente nos doentes com desfecho negativo 

(16,9%).4 Estes doentes são habitualmente também os 

mais idosos, o fator de maior importância na letalidade 

da doença.5 Por outro lado, cada vez mais dados confir-

mam que a COVID-19 pode originar lesão miocárdica, 

com impacto no prognóstico.6 No entanto, o mecanismo 

fisiopatológico dessa afeção cardíaca não está ainda es-

clarecido,7 parecendo haver dois grandes perfis clínicos 

de afeção miocárdica, dependendo do período temporal 

em que a mesma ocorre.8 Um desses perfis, que deno-

minaremos tardio, ocorre alguns dias após o início dos 

sintomas respiratórios, provavelmente englobado numa 

disfunção multiorgânica. De facto, a elevação dos mar-

cadores bioquímicos de lesão e disfunção miocárdica, 

troponina I e peptídios natriuréticos respetivamente, 

nos indivíduos internados por apresentação respirató-

ria, relacionou-se diretamente com um agravamento do 

prognóstico da doença, em alguns grupos de doentes 

chineses já reportados.9 O outro perfil poderá ser inde-

pendente das manifestações respiratórias, ocorrendo 

desde o início da apresentação clínica (precoce). Noutra 

população que lidou mais precocemente com a doença, 

grupos italianos reportaram uma elevada proporção de 

ausência de doença coronária obstrutiva (60%), entre 

os primeiros 33 doentes que se apresentavam como 

síndromes coronárias agudas (SCA) suspeitas e relativa 

ausência precoce de queixas respiratórias (dados não 

publicados). Estes indícios sugerem que o mecanismo 

de afeção cardiovascular precoce, ainda relativamente 

especulativo numa doença recente, possa ocorrer por 

um de dois mecanismos principais, a inflamação media-

da pelo vírus condicionando miocardite, ou um dese-

quilíbrio oferta-necessidade originando isquémia, sem 

exclusão da possibilidade de ocorrência de eventos vas-

culares agudos em consequência da elevada capacidade 

trombogénica, venosa e arterial, do vírus. Aliás, como 

ocorre frequentemente em medicina onde não existem 

fenómenos exclusivos, os diferentes mecanismos pode-

rão ocorrer em diferentes indivíduos, mediante a susce-

tibilidade. Acresce ainda um outro fator de afeção car-

díaca, este mais indireto, que é o medo da COVID-19. É 

que, além do salutar cumprimento de isolamento social 

imposto pelas autoridades que manteve muitos portu-

gueses em casa durante várias semanas, este receio de 

contrair a doença nos hospitais, terá limitado que alguns 

doentes com SCA tenham recorrido à urgência hospi-

talar. Esta observação prende-se com uma redução de 

FIGURA 1. Observam-se as fases da COVID-19, uma primeira fase 
com agressão direta do vírus e uma terceira fase de resposta infla-
matória do hospedeiro, passando por uma fase intermédia, habi-
tualmente pulmonar. 

Adaptado de Siddiqi HK, et al. COVID-19 illness in native and immunosuppres-
sed states: A clinical-therapeutic staging proposal. J Heart Lung Transplant. 
2020;39:405-7.3
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41% no registo de SCA portugueses na primeira quinze-

na de março de 2020, altura em que o primeiro caso de 

infeção foi reportado, em relação ao período homólogo 

do ano anterior. Mesmo que se admita que a incidência 

de SCAs se tenha reduzido durante esta situação de ex-

ceção, sendo a limitação do stress do dia-a-dia e da po-

luição atmosférica alguns dos fatores postulados como 

responsáveis por essa eventual redução, alguns outros 

doentes ter-se-ão escusado de procurar o auxílio neces-

sário, e, ou faleceram de morte súbita, ou irão procurar 

em breve as consultas ambulatórias de Cardiologia por 

queixas de insuficiência cardíaca ou angor residual. 

A ressonância magnética cardíaca (RMC) tem-se afir-

mado nas últimas décadas como um dos meios comple-

mentares de diagnóstico não-invasivos mais completos, 

apenas limitada pela sua disponibilidade. Dois dos con-

textos clínicos em que a RMC se destaca são a suspeita 

de miocardite e a determinação do mecanismo fisiopa-

tológico de lesão miocárdica em suspeitas de SCA que 

não apresentavam doença coronária obstrutiva. Nestes 

casos, além da determinação exata da fração de ejeção 

ventricular, fator de importância prognóstica na maio-

ria das doenças cardíacas, a RMC permite realizar uma 

“avaliação histológica” não-invasiva, nomeadamente, 

mas não só, através da avaliação do padrão de realce 

tardio (RT) do miocárdico. Esta técnica permite detetar 

a acumulação extracelular de contraste (gadolínio) cerca 

de 7-10 minutos após sua administração, o que funciona 

particularmente bem na cardiopatia isquémica, para a 

qual foi inicialmente descrito,10 ao demonstrar as cica-

trizes subendocárdicas de enfarte, com maior ou menor 

extensão transmural. A sequência de RT pode também 

mostrar acumulações de contraste subepicárdicas ou 

intramurais no caso das miocardites,11 bem como outros 

FIGURA 2 . Observa-se um corte de eixo curto ventricular, com uma “cicatriz” de realce tardio subendocárdico por enfarte prévio (B), na parede 
ínfero-lateral do ventrículo esquerdo (asterisco). Em C observa-se a mesma região com a técnica de T1 mapping, que permite quantificar as ca-
racterísticas tecidulares da região enfartada e do miocárdio nativo (ROI laranja). 

Adaptado de Teixeira T, et al. Myocardial Partition Coefficient of Gadolinium: A Pilot Study in Patients with Acute Myocarditis, Chronic Myocardial Infarction, and in Healthy 
Volunteers. Can J Cardiol. 2019;35:51-60.13 
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padrões em miocardiopatias e doenças infiltrativas.12 

Nesta avaliação histológica incluem-se ainda a deteção 

de edema ventricular, recentemente tornada mais ro-

busta pela quantificação das características tecidula-

res miocárdicas com as técnicas de T1 e T2 mapping, e 

a determinação quantitativa do volume extracelular ou 

do coeficiente de partição (Fig. 2),13 que ultrapassam 

algumas limitações do RT em doenças com afeção mais 

difusa do miocárdio.

Todas estas características tornariam a RMC o teste de 

eleição para avaliar o mecanismo fisiopatológico de afe-

ção cardíaca da COVID-19, tendo em conta as hipóteses 

admitidas. No entanto isso não é possível durante a fase 

aguda desta doença. As razões são várias, como o facto 

de não se conseguir na maioria das instituições dispor de 

dois scanners, mantendo trajetos de “limpos” e “sujos”; a 

dificuldade logística de doentes mais graves, muitas ve-

zes ventilados, acederem a um scanner com ventilador 

compatível com ressonância, e a posterior desinfeção 

do mesmo; a dificuldade de doentes não-ventilados co-

laborarem com as apneias do exame para garantir boa 

qualidade de imagem; ou a longa duração do exame que 

aumenta a possibilidade de transmissão de infeção. De 

facto, as características desta infeção, e sobretudo a va-

riância da sua gravidade que tornam o seu desfecho im-

previsível, levaram várias sociedades científicas a emitir 

sugestões acerca dos exames complementares a utilizar, 

priorizando aqueles capazes de dar maior informação 

num menor tempo de aquisição, além da recomendação 

de realizar apenas os exames complementares estrita-

mente necessários à orientação dos doentes, tudo por 

forma a reduzir a transmissão da infeção aos profissio-

nais de saúde envolvidos. Essas recomendações deram 

prioridade à ultrassonografia POCUS, nas formas car-

díaca e torácica, para o diagnóstico de complicações car-

díacas e pulmonares da COVID-19.

E se já pudéssemos falar na COVID-19 no passado, sa-

tisfeitos pela forma como a sociedade portuguesa con-

seguiu conter relativamente a doença, dir-se-ia que a 

RMC seria acessória, apenas para esclarecer dum ponto 

de vista académico a fisiopatologia de afeção cardíaca 

mais frequente. Mas a realidade não será essa. Após a 

primeira vaga duma doença com estas características, e 

à medida que o desconfinamento social se iniciar, uma 

segunda ou terceira vagas são esperadas, até à disponi-

bilização duma vacina ou dum tratamento eficaz. E estas 

vagas poderão ser mais significativas do que a primeira, 

sobretudo em países que conseguiram conter a dimen-

são desta. E por essa razão, pela necessidade de após os 

primeiros esforços de contenção, necessitarmos agora 

de perceber melhor os casos mais graves da doença para 

a atacar mais eficazmente no futuro, a RMC poderá ser 

essencial. Será necessário que os doentes que tiveram 

afeção cardíaca e conseguiram ultrapassar a doença, se-

jam orientados à realização da RMC, e avaliando, entre 

outros, o padrão de RT, se possa perceber o principal 

mecanismo fisiopatológico.

A hipótese inicial com maior racional é a de que a afe-

ção cardíaca ocorreria através de alguma forma de 

miocardite linfocítica, com grau variável de disfunção 

ventricular. Esta não é exclusiva de idades mais jovens, 

mas costuma ser menos prevalente nos idosos. De fac-

to, há relatos de miocardite fulminante por COVID-19, 

apresentando-se como choque cardiogénico inicial.14 

No entanto, no perfil de disfunção miocárdica tardia da 

COVID-19, existem relatos de ausência de miocardite 

nas autópsias de alguns dos doentes com apresentação 

respiratória e evolução para síndrome de dificuldade 

respiratória aguda (ARDS),15 isto apesar da presença de 

alguns infiltrados mononucleares intersticiais no mio-

cárdio, indiciando que a elevação de troponina nestes 

casos pode apenas dever-se a uma disfunção multior-

gânica por síndrome de resposta inflamatória sistémica 

(SIRS). Por outro lado, a isquémia por mismatch necessi-

dade-fornecimento poderá ser extremamente prevalen-

te nestes dentes, originando enfartes tipo 2, sendo que 

muitos dos doentes mais graves apresentam vários fato-

res de risco cardiovasculares, e estiveram sujeitos a um 

estado de elevada demanda energética. A RMC poderá 

esclarecer se algum destes mecanismos é frequente na 

COVID-19, pela avaliação do padrão de “cicatriz”, ou não 

menos importante, pela relativa ausência da mesma. Se 

as “cicatrizes” subepicárdicas ou intramiocárdicas forem 

muito prevalentes, a hipótese de miocardite linfocítica 

deve ser considerada em doentes que se apresentem 

numa segunda vaga com disfunção ventricular, e apesar 

do diagnóstico definitivo só se poder fazer por biópsia, 

admitir-se um limiar mais baixo para considerar o trata-

mento com corticoides ou imunoglobulina endovenosa 

em casos extremos, tratamentos que não estão indica-

dos para a apresentação respiratória da COVID-19. Nos 

casos de elevação de troponina em contexto de síndro-

me da resposta inflamatória sistémica (SIRS) ou em en-

fartes tipo 2 não se observará significativa “cicatriz”, pelo 

que, se a ausência da mesma for a tendência nas RMC 

destes doentes, a elevação dos marcadores de disfun-

ção miocárdica deve apenas ser utilizada nos doentes 

duma eventual segunda vaga para monitorização de 

prognóstico, sem qualquer terapêutica dirigida exceto 

a do controlo dos fatores de risco cardiovasculares. A 

presença de “cicatriz” permitirá ainda futuras decisões 

em doentes que tenham apresentado disritmia ventri-

122 · GAZETA MÉDICA Nº2 VOL. 7 · ABRIL/JUNHO 2020



ARTIGO DE PERSPETIVA

cular durante o internamento, sendo que a sua ausência 

permitirá atribuir a disritmia à provável ação iatrogéni-

ca de alguns dos fármacos empiricamente utilizados no 

tratamento da COVID-19 (hidroxicloroquina e azitromi-

cina). Finalmente, eventuais “cicatrizes” de enfarte (Fig. 

2) nos doentes que se escusaram a procurar o serviço de 

urgência, dar-nos-á uma imagem da magnitude da gra-

vidade da pandemia, ainda que duma forma indireta, e 

ajudará a medicar corretamente essa franja de doentes. 

Infelizmente todas estas inferências só nos serão dispo-

níveis quando reportadas por outros países nos quais 

a primeira vaga da COVID-19 tenha tido outro tipo de 

impacto, pois não podemos esquecer que até 85% dos 

doentes têm apenas doença ligeira, e nem todos os 

doentes internados apresentam esta afeção cardíaca, 

pelo que a “pegada” portuguesa provavelmente terá nú-

meros reduzidos para conclusões definitivas a este nível. 

Ainda assim, é nossa convicção que a RMC vai ajudar a 

clarificar o mecanismo de afeção cardíaca desta terrível 

doença, e poder orientar tratamentos futuros.
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